L’IMAGE DU MOIS

ANEVRYSME DE L’APEX DU VENTRICULE GAUCHE
CHEZ UN PATIENT AVEC CARDIOMYOPATHIE
HYPERTROPHIQUE APICALE
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Figure 1. Coupe deux cavités en Truefisp (A) et en rehaussement tardif (séquence PSIR) (B)
montrant un anévrysme de I’apex du ventricule gauche avec amincissement de la paroi.
Coupe échocardiographique 4 cavités (C) montrant un anévrysme de I’apex
du ventricule gauche.

OBSERVATION CLINIQUE

De grandes variabilités morphologiques
existent dans la présentation de la cardiomyo-
pathie hypertrophique (CMH). L’hypertrophie
ventriculaire est souvent asymétrique avec ou
sans obstruction dynamique. L’hypertrophie
septale asymétrique est la forme la plus cou-
rante, comptant pour environ 80 % des cas.
La CMH apicale est une variante de la CMH
«classique», dans laquelle I’hypertrophie pré-
domine a l'apex du ventricule gauche. Dans
I'’ensemble des CMH, la prévalence de I'hyper-
trophie de la région apicale est particulierement
fréquente dans la population asiatique (13-
25 % de I'ensemble des CMH), mais repre-
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sente le «pattern» le moins fréquent dans les
autres ethnies (1-10 %). Elle peut se présenter
sous différentes formes avec, notamment, une
déformation prenant un aspect de petite poche
pré-anévrysmale (en anglais «outpouching»)
au niveau de cette région apicale du ventricule
gauche (2,2-5,1 % des patients avec CMH) (1).
Ces anévrysmes apicaux pourraient étre res-
ponsables d’un plus grand risque d’évolution
péjorative de la CMH, avec arythmie ventricu-
laire, mort subite, accident vasculaire cérébral
embolique et insuffisance cardiaque progres-
sive. La résonance magnétique cardiaque a
'avantage d’identifier cet anévrysme apical.
Elle objective un amincissement progres-
sif de la paroi, formant une petite poche par-
fois difficile a visualiser en échocardiographie
conventionnelle (2). L'utilisation de gadolinium
permet, dans certains cas, le rehaussement du
myocarde, signant alors la présence de tissu
fibrotique cicatriciel au niveau de la région
anévrysmale (3). Le mécanisme physiopatho-
logique associé a cette déformation est, pro-
bablement, un phénomeéne d’ischémie de cette
zone d’hypertrophie apicale (demande en oxy-
gene du myocarde augmentée). Cette ischémie
est responsable d’une dilatation progressive et
d’une hypokinésie localisée pour aboutir a la
formation d’un anévrysme apical avec nécrose
tissulaire. Ces zones de fibrose pourraient
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représenter de potentiels substrats arythmo-
géenes. Le phénoméne d’oblitération soutenue
et répétée de la cavité ventriculaire gauche joue
aussi un rble dans le développement de ces
poches anévrysmales en cas d’hypertrophie
apicale. Le flux paradoxal en diastole de 'apex
vers la base entraine une augmentation de la
pression endocavitaire au niveau de la région
apicale avec, pour conséquence, une diminu-
tion de la pression de perfusion coronaire, exa-
cerbant le phénoméne d’ischémie dans cette
région.

CoONCLUSION

La détection précoce de ces déformations
de l'apex en forme de poche (représentant la
forme précurseur du développement vers I'ané-
vrysme) pourrait permettre de suivre ou d’évi-
ter leur évolution vers le vrai anévrysme avec
nécrose tissulaire, forme ultime de la maladie
et probablement responsable de 'augmentation
des événements cardiovasculaires péjoratifs.
(4) Le suivi en imagerie de cette anomalie mor-
phologique de la région apicale du ventricule
gauche en présence d’'une CMH apicale a donc
une importance clinique et pronostique.
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